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СОДЕРЖАНИЕ ПЕНТРАКСИНА 3 И С-РЕАКТИВНОГО 
ПРОТЕИНА В СЫВОРОТКЕ КРОВИ У БОЛЬНЫХ 
ТУБЕРКУЛЕЗОМ ОРГАНОВ ДЫХАНИЯ ДЕТЕЙ 
И ПОДРОСТКОВ С ДЕСТРУКТИВНЫМИ ПРОЦЕССАМИ 
И МАЛЫМИ ФОРМАМИ ТУБЕРКУЛЕЗА
М. М. А В Е Р Б А Х  (МЛ.), М. Ф. ГУБКИНА, Л. В. ПАНОВА  
ФГБНУ «Центральный Н ИИ  туберкулеза», Москва
Проведено изучение динамических изменений сывороточного содержания пентраксина 3 (РТ Х 3) и С-реактивного протеина у детей 
и подростков, больных туберкулезом органов дыхания, с деструктивными легочными процессами и процессами с минимальными туберку­
лезными изменениями во внутригрудных лимфатических узлах и легких (малые формы). Содержание PTX3 у больных туберкулезом 
с деструктивными процессами достоверно снижалось к 6 мес. лечения (окончание интенсивной фазы химиотерапии): с 3 285,2 ± 387,1 
до 1 280,0 ± 65,4 пг/мл. В группе больных с малыми формами туберкулеза содержание PTX3 через 6 мес. лечения (окончание основного 
курса химиотерапии) достоверно возрастало: с 2 990,0 ± 330,3 до 5 329,7 ± 421,3 пг/мл. Подобная динамика PTX3 у этой группы больных 
получена впервые и ранее не описана. Возможно, что повышение уровня PTX3 после окончания курса химиотерапии носит временный 
характер и связано с активизацией процессов заживления ткани легких. Содержание С-реактивного протеина до начала лечения было 
закономерно выше у больных с деструктивными процессами, достоверно снижалось через 6 мес. химиотерапии у больных этой группы 
(с 15,7 ± 2,9 до 5,95 ± 1,2 м г/л ) и сохранялось без изменений у пациентов с малыми формами туберкулеза (4,5 ± 1,1; 2,9 ± 0,1 мг/л). 
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The study investigated the dynamic changes in the content of pentraxin-3 and C-Reactive Protein in blood serum of children and adolescents 
suffering from respiratory tuberculosis w ith destruction and minor tuberculous changes in chest lymph nodes and lungs (minor forms). Level of PTX3 
in tuberculosis patients w ith destructive lesions confidently reduced by the 6th m onth of treatm ent (end of the intensive phase of treatm ent): 
from 3 285.2 ± 387.1 down to 1 280.0 ± 65.4 pg/m l In the group of those w ith minor forms of tuberculosis the content of PTX3 confidently increased 
after 6 months of treatm ent (completion of the main course of chemotherapy): from 2 990.0 ± 330.3 down 5 329.7 ± 421.3 pg/ml. Such changes 
of PTX3 in this group were observed for the first time and it had not been described before. It is possible th a t the increase of PTX3 level after 
completion of chemotherapy course is temporary and it is related to activation of the lung tissue healing. Content of C-Reactive Protein before 
treatm ent start was typically higher in those with destructive lesions and it confidently reduced in 6 months of chemotherapy in the patients from this 
group (from 15.7 ± 2.9 down to 5.95 ± 1.2 m g/l) and remained unchanged in the patients w ith minor forms of tuberculosis (4.5 ± 1.1; 2.9 ± 0.1 mg/l).
Key words: tuberculosis, children and adolescents, pentraxin 3, C-Reactive Protein
Пентраксины являются суперсемейством фи­
логенетически древних белков, имеющих консер­
вативную структуру от паукообразных до млеко­
питающих. Термин «пентраксин» был впервые 
применен для С-реактивного белка (CRP), имеюще­
го ультраструктуру из пяти субъединиц. На основа­
нии первичной структуры субъединиц пентраксины 
разделены на коротко- и длинноцепочечные белки. 
Пентраксины распознают широкий спектр экзоген­
ных патогенных веществ и измененных молекул 
макроорганизма, проявляя свойства белков острой 
фазы воспаления [6].
К короткоцепочечным пентраксинам относят 
С-реактивный протеин (CRP) и сывороточный ами­
лоид А (SAP), вырабатываемые преимущественно 
печенью в ответ на провоспалительные стимулы 
(в основном на ИЛ-6). В группу длинноцепочеч­
ных пентраксинов входят пентраксин 3 (PTX3),
нейральные пентраксины 1 и 2 (NPTX1, NPTX2) 
и нейральный рецептор пентраксина (NPR) [5]. 
Если С-терминальная часть белковой молекулы 
PTX3 аналогична CRP и SAP, то N-терминальный 
конец не имеет гомологии с короткоцепочечными 
пентраксинами.
Основными источниками PTX3 являю т­
ся миелоидные дендритные клетки, моноциты 
и макрофаги, клетки альвеолярного эпителия, 
эндотелиальные клетки, адипоциты, фибробла- 
сты, гладкомышечные клетки, клетки синовии 
и хондроциты. В нормальных условиях уровень 
сывороточного PTX3 незначителен (25 нг/мл 
у мышей и менее 2 нг/мл у человека) и быстро 
возрастает с пиком в 6-8 ч до значительных ве­
личин (200-800 нг/мл) при эндотоксиновом шоке, 
сепсисе и других воспалительных и инфекцион­
ных процессах [8].
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Основным индуктором PTX3 в крови являет­
ся IL-1 в, в меньшей степени -  TNF-a, в то время 
как ИЛ-6, основной индуктор CRPSAP, а так­
же моноцитарный хемоатрактантный протеин 1 
(MCP-1/CCL2), макрофагальный колониестиму­
лирующий фактор (M-CSF), гранулоцитарно-ма- 
крофагальный колониестимулирующий фактор 
(GM-CSF) и интерферон-у (IFN-y) не активируют 
его выработку. ИЛ-10 усиливает ЛПС-стимули- 
рованную выработку PXT3, но ее угнетают ИЛ-4, 
дексаметазон, 25-дигидрооксивитамин D3 и про- 
стагландин Е2 [2, 4].
PTX3 может взаимодействовать с различными 
видами грибов, вирусов и бактерий, что показано 
c Paracoccidioides brasiliensis, Aspergillus fumigatus, 
Staphyloccocus aureus, Pseudomonas aeruginosa, 
Salmonella typhimurium, Streptococcus pneumonia 
и Neisseria meningitides, цитомегаловирусом чело­
века и мыши и H3N2 вирусом гриппа [8].
Исследования роли и количественного содер­
жания PXT3 в сыворотке больных туберкулезом 
практически отсутствуют. В единственной работе 
при сочетанном определении в сыворотке CXCL10 
и PTX3 (Azzurri А. et al. (2005), [3]) показано, что 
у нелеченных больных уровень обоих факторов был 
достоверно выше, чем у группы контактов с больны­
ми и контрольной группы, и достоверно снижался 
к концу курса химиотерапии, а в случае неадекват­
ной терапии оставался высоким. Концентрация 
PXT3 у больных составляла 3,33 (2,86-3,80) нг/мл, 
у контактов -  1,64 (1,45-1,83) и вдвое снижалась 
к 6 мес. лечения. Не выявлено взаимоотношения 
уровня PXT3 с характером процесса в ткани легких 
или лимфоаденопатией. Количественные различия 
отражали лишь распространенность туберкулезного 
процесса, особенно в случаях двусторонних пора­
жений легких [3]. Показаны роль полиморфизма 
гена и повышение частоты встречаемости опреде­
ленного гаплотипа PXT3 у больных туберкулезом 
по сравнению со здоровыми лицами [9]. Имеются 
данные о повышении продукции PTX3 при про­
цессах неоваскуляризации и усилении фибропла­
стических процессов в период заживления тканей 
после воспалительных процессов, опухолевом росте 
и атеросклерозе[7].
С-реактивный протеин является одним их пер­
вых белковых факторов, который почти сто лет 
используют для характеристики уровня общей 
воспалительной реакции при различных инфекци­
онных и неинфекционных заболеваниях. Его зна­
чения достаточно хорошо изучены при различных 
формах туберкулезного процесса. При малых фор­
мах они не превышают 4-9 мг/л и незначительно 
колеблются в процессе химиотерапии. Значения 
в пределах 20-50 мг/мл наблюдаются при выражен­
ных процессах, 50-100 мг/л характерны для остро­
прогрессирующего течения туберкулеза с большой 
распространенностью поражения, обильным бакте- 
риовыделением, формирующимся распадом и вы­
раженной интоксикацией. В случаях успешного 
лечения С-реактивный протеин имеет медленную 
позитивную динамику [1].
Цель исследования: динамическое исследова­
ние сывороточного содержания PTX3 в сравнении 
с концентрацией С-реактивного протеина у детей 
и подростков, больных туберкулезом органов ды­
хания, с деструктивными легочными процессами 
и процессами с минимальными туберкулезными 
изменениями во внутригрудных лимфатических 
узлах и легких.
Материалы и методы
Проведено когортное проспективное исследо­
вание, в которое включено 42 больных в возрасте 
от 3 до 17 лет с различными формами туберкулеза 
органов дыхания. В 1-ю группу вошли 20 больных 
(средний возраст 15,5 ± 0,3 года) с деструктивными 
процессами со следующими клиническими фор­
мами:
• инфильтративный туберкулез в фазе распада -  9;
• фиброзно-кавернозный туберкулез -  1;
• диссеминированный туберкулез в фазе распа­
да -  4;
• казеозная пневмония -  2;
• множественные туберкулемы в фазе распада -  
4 человека.
Из 20 больных с деструктивными процесса­
ми 18 человек являлись бактериовыделителями 
(90,0%). Группу 2 составили 22 пациента (средний 
возраст 8,5 ± 0,9 года) с минимальными туберку­
лезными изменениями, определяемыми только 
с помощью компьютерной томографии (малые 
формы), со следующими клиническими формами: 
очаговый туберкулез легких (ОТ) -  9; туберкулез 
внутригрудных лимфатических узлов (ТВГЛУ) 
в фазе уплотнения и частичной кальцинации с оча­
гами отсева -  13 человек. В этой группе бактерио- 
выделителей не было.
Продукцию PTX3 изучали в плазме крови до на­
чала химиотерапии и через 3 и 6 мес. ее проведения. 
Для определения PTX3 использовали набор Duo 
Set Human Pntraxin3/TSG  иммуноферментно-
го анализа R@D (Великобритания). Содержание 
С-реактивного протеина определяли с помощью 
ИФА-набора (Вектор-Бест, Россия). Постановку 
реакции осуществляли согласно инструкции произ­
водителя. Результаты обрабатывали статистически 
с помощью Microsoft Exel.
Результаты исследований
Различий в содержании PTX3 между больны­
ми с деструктивными процессами и малыми фор­
мами туберкулеза до начала лечения не выявлено. 
Содержание PTX3 у больных туберкулезом с де­
структивными процессами до начала специфиче­
ской химиотерапии составило 3 285,2 ± 387,1 пг/мл
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и достоверно снижалось до 1 280,0 ± 65,4 пг/мл 
к 6 мес. лечения (окончание интенсивной фазы 
химиотерапии). В группе больных с малыми 
формами туберкулеза (ТВГЛУ/ОТ) содержание 
PTX3 до начала специфической терапии составило 
2 990,0 ± 330,3 пг/мл, через 6 мес. лечения (окон­
чание основного курса химиотерапии) достовер­
но возрастало до 5 329,7 ± 421,3 пг/мл, превышая 
начальный уровень при деструктивных процессах 
(p  < 0,001). Подобная динамика PTX3 у больных 
этой группы получена впервые. Результаты пред­
ставлены в табл. и на рис. 1.
Содержание С-реактивного протеина у больных 
туберкулезом с деструктивными процессами до на­
чала специфической химиотерапии было законо­
мерно выше (р = 0,006494), чем у больных с малы­
ми формами туберкулеза (ТВГЛУ/ОТ). В процессе 
лечения у больных с деструктивным туберкулезом 
его содержание достоверно снижалось к 6 мес. на­
блюдения, а у больных ТВГЛУ/ОТ практически 
не менялось (табл., рис. 2).
Динамические изменения уровня PTX3 и С-ре- 
активного протеина у больных с деструктивными 
процессами были однонаправленными -  отмечалось 
достоверное снижение к 6 мес. лечения обоих пока­
зателей. У больных с малыми формами туберкулеза 
(ТВГЛУ/ОТ) к 6 мес. лечения отмечены повышение 
уровня PTX3 в 1,8 раза и отсутствие динамических 
изменений со стороны С-реактивного протеина 
к этому сроку наблюдения.
Выявленный эффект увеличения содержания 
PTX3 в сыворотке крови детей с малыми формами
Таблица. С о д е р ж а н и е  п е н т р а к с и н а  3 (P T X 3 )  в  п г /м л  и С -р е ак т и в н о го  п р о т еи н а  в  м г /л  в  п л а зм е  к р о в и  б о л ь н ы х  
т у б е р к у л е зо м  с  д е с т р у к ти в н ы м и  п р о ц е с с а м и  и м ал ы м и  ф о р м а м и  (Т В Г Л У /О Т )  т у б е р к у л е з а  о р ган о в  д ы х а н и я
Table. Content of pentraxin 3 (PTX3) in pg/ml and C-reactive Protein in mg/l in the blood plasma of tuberculosis patients with destructive lesions and minor 
forms (chest lymph nodes/respiratory tract) of respiratory tuberculosis.
Деструктивный ТБ ТВГЛУ/Очаговый ТБ
Пентраксин 3, пг/мл
0 мес. 3 мес. 6 мес. 0 мес. 3 мес. 6 мес.
3 285,2 ± 387,1 2 703,9 ± 732,1 1 280,0 ± 65,4 * 2 990,8 ± 330,3 4 217,5 ± 389,9 5 329,7 ± 421,3 ***
С-реактивный протеин, мг/л
0 мес. 3 мес. 6 мес. 0 мес. 3 мес. 6 мес.
15,7 ± 2,9 9,2 ± 0,9 5,95 ± 1,2** 4,5 ± 1,1 4,6 ± 1,8 2,9 ± 0,1
Примечание: * - p  = 0 ,025137; ** - p  = 0 ,000271; *** - p  = 0 ,009847.
Деструктивный ТБ ТВГЛУ/Очаговый ТБ
Р и с . 1. Динамика содержания PTX3 в плазме крови больных туберкулезом с деструктивными процессами 
и малыми формами (ТВГЛУ/ОТ) туберкулеза органов дыхания
Fig. 1. Changes in PTX3 content in blood plasma o f  o f  tuberculosis patients with destructive lesions and minor forms (chest lymph nodes/respiratory 
tract) o f  respiratory tuberculosis.
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Деструктивный ТБ ТВГЛУ/Очаговый ТБ
Р и с . 2 .  Динамика содержания С-реактивного протеина в плазме крови больных туберкулезом 
с деструктивными процессами и малыми формами (ТВГЛУ/ОТ) туберкулеза органов дыхания 
Fig. 2. Changes in C-Reactive Protein content in bloodplasma o f  o f  tuberculosis patients with destructive lesions and minor forms (chest lymph 
nodes/respiratory tract) o f  respiratory tuberculosis.
туберкулеза ранее не описан. Возможно, что возрас­
тание PTX3 после окончания курса химиотерапии 
носит временный характер и связано с активизаци­
ей процессов заживления ткани легких. Известно, 
что PTX3 является регулятором деятельности ан- 
гиогенного фактора роста фибробластов 2 (FGF2) 
и связывает его избыточное количество при актив­
ном фибриллогенезе [7].
Выводы
Уровень содержания в крови РТХ3 у больных 
туберкулезом с различным характером и распро­
страненностью туберкулезного процесса (распро­
страненные инфильтративные изменения в лег­
ких с наличием деструкции и бактериовыделения, 
ограниченные процессы в легких и внутригрудных 
лимфатических узлах с наличием кальцинации) 
до начала лечения не различался. Содержание 
С-реактивного протеина до начала лечения было 
закономерно выше у больных с деструктивными 
процессами.
Содержание РТХ3 в сыворотке крови детей 
и подростков, больных деструктивным туберкуле­
зом, до начала специфической противотуберкулез­
ной химиотерапии составляло 3 285,2 ± 387,1 пг/мл 
и достоверно снижалось до 1 280 ± 65,4 пг/мл к 6 мес. 
в результате проведенного эффективного лечения. 
При этом характер динамических изменений уров­
ня РТХ3 совпадал с изменениями уровня С-реак- 
тивного протеина, который также снижался к этому 
сроку.
Содержание РТХ3 в сыворотке крови у детей 
и подростков с малыми формами туберкулеза 
(ТВГЛУ/ОТ) до начала специфического лечения 
составляло 2 990,8 ± 330,3 пг/мл и достоверно по­
вышалось до 5 329,7 ± 421,3 пг/мл через 6 мес. хи­
миотерапии (к окончанию лечения). Такой харак­
тер динамических изменений, вероятно, отражает 
повышенную активность этого звена врожденного 
гуморального иммунитета в формировании огра­
ничительных и репаративных процессов в очагах 
воспаления.
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